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параметрів у хворих на ПА є
гіперсимпатичний тип ВЗД і
парасимпатичні показники ВІ.
Останні можуть трактуватися
як компенсаторне підвищення
напруження трофотропних ве-
гетативних систем для досяг-
нення рівноваги з підвищеним
ерготропним забезпеченням
діяльності.

2. Зазначені патологічні змі-
ни вегетативних параметрів є
проявом ПВС, що корелює з
іншими його симптомами.

3. До реалізації патологіч-
них вегетативних змін у хворих
на ПА залучені серотонінер-
гічні медіаторні системи голов-
ного мозку.

4. Застосування есцита-
лопраму дозою 10 мг на добу
є ефективним і безпечним ме-
тодом впливу, що оптимізує
ВЗД та інші об’єктивні вегета-
тивні параметри разом з лік-
відацією симптомів ПА.
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Хронічний періодонтит ста-
новить більш 50 % усіх осе-
редків ротового сепсису. З пер-
винного септичного осередку
мікроорганізми надходять у кро-
воносне русло — розвивається
бактеріємія, а також зумовлю-
ють виникнення сенсибілізації і
змін реактивності організму [4].

За даними вітчизняних ав-
торів [2; 8], за наявності в орга-
нізмі навколозубних осередків
інфекції збільшується вміст
середньомолекулярних оліго-
пептидів у сироватці крові, що
є інтегральним показником ен-
догенної інтоксикації організму.
Підвищення рівня токсичних
субстанцій у крові часто су-
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проводжується клінічними оз-
наками інтоксикації: субфеб-
рильною температурою, що
тривало зберігається, та хо-
лодним потом. Слід зазначити,
що поєднання цих симптомів
з наявністю у хворого одонто-
генних осередків хронічної
інфекції може бути ознакою
ротового хроніосепсису [6].

Як відомо, однією з акту-
альних проблем стоматології
є удосконалення методів ліку-
вання хронічних форм періо-
донтиту у хворих із супровід-
ною патологією [1; 3], тому що
особливістю сучасного паціє-
нта є наявність у нього відра-
зу кількох хвороб.

Через те що головним орга-
ном екскреції бактеріальних і тка-
нинних токсинів є нирки, метою
нашого дослідження було вивче-
ння у динаміці елімінації токсич-
них субстанцій із крові після ліку-
вання загострення періодонтиту
у хворих із супровідною патологі-
єю — хронічним пієлонефритом.

Той факт, що середні моле-
кули порушують метаболічні
процеси та функції формених
елементів крові [9], став під-
ставою для дослідження ме-
таболізму еритроцитів порівня-
но зі ступенем ендогенної ін-
токсикації у хворих із загост-
ренням періодонтиту, що мали
хронічний пієлонефрит.
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Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 46 хворих віком
від 32 до 57 років (жінок — 28,
чоловіків — 18), яки мали заго-
стрення хронічного гранулема-
тозного (34 чол.) і гранулюючо-
го (12 чол.) періодонтиту. З
анамнезу з’ясовано, що 25 хво-
рих страждали на хронічний
пієлонефрит (на момент об-
стеження — у стадії ремісії) —
ці хворі утворили основну гру-
пу, 21 пацієнт без супровідної
патології увійшов до групи по-
рівняння. Контрольну групу
склали 20 практично здорових
донорів, що не мали навколо-
зубних осередків інфекції.

Хворим проведено консер-
вативне лікування загострен-
ня періодонтиту з застосуван-
ням методу двохетапного плом-
бування кореневих каналів.
Під час першого відвідування
здійснювали видалення пут-
ридного розпаду і створення
відтоку ексудату із кореневих
каналів; у друге відвідування
(4-та доба) проводили інстру-
ментально-медикаментозну
обробку каналів і тимчасове
пломбування їх лікувальною
пастою з вираженим антибак-
теріальним ефектом; у третє
відвідування (7-ма–14-та до-
ба) — пломбування кореневих
каналів постійним пломбу-
вальним матеріалом.

Матеріалом для досліджен-
ня була кров хворих, яку бра-
ли до лікування і на 5-ту–7-му
добу після лікування загост-
рення періодонтиту, коли гострі
запальні явища в періодонті
стихали. Кров брали вранці
(до сніданку) із ліктьової вени
в кількості 5 мл. Донорську
кров одержували у відділенні
переливання крові залізничної
лікарні Сімферополя.

Ступінь ендогенної інтокси-
кації оцінювали за рівнем се-
редніх молекул у сироватці
крові. Рівень середньомоле-
кулярних олігопептидів (СМО)
визначали за методикою Н. І.
Габрієлян і співавторів [5].
Кількісний вміст СМО вира-

жали в одиницях оптичної гус-
тини.

Аденозинтрифосфорна (АТФ)
і фосфоєнопіровиноградна
(ФЄП) кислоти є макроергіч-
ними сполуками, що беруть
участь у реакціях гліколізу.
Враховуючи вищезазначене,
кількісний вміст АТФ і ФЄП
визначали у гемолізаті еритро-
цитів, що одержували за мето-
дом Д. А. Драбкіна [10]. Проби
колориметрували на фото-
електроколориметрі (ФЕК) з
червоним світлофільтром (дов-
жина хвилі 670 нм) проти дис-
тильованої води у кюветах з
товщиною шару 1 см.

Результати дослідження
та їх обговорення

Виявлено, що вміст СМО у
крові осіб контрольної групи
становив (0,251±0,012) ум. од.,
що відповідає літературним
даним [8] (таблиця).

При загостренні хронічного
періодонтиту із супровідним
хронічним пієлонефритом спо-
стерігався більш високий (в
2,08 разу) рівень СМО —
(0,522±0,018) ум. од., порівня-
но з аналогічним показником
контрольної групи (Р<0,05). У
хворих, які не мали супровід-
них захворювань, цей показ-
ник теж був високим (0,603±
0,070 ум. од.), що збігалося з
даними літератури [5].

На 5-ту–7-му добу після
лікування загострення періо-
донтиту нами виявлено зни-
ження вмісту СМО у крові (ри-
сунок), що, імовірно, пов’язано
зі стиханням гострих запаль-
них явищ у періодонті. Однак
якщо у хворих без супровідної
патології цей показник досяг
на фоні лікування значення
контрольної групи (Р<0,05) і
становив (0,283±0,040) ум. од.,
то у хворих, що мали супро-

Таблиця
Вміст СМО, АТФ і ФЄП у сироватці крові

хворих на загострення верхівкового періодонтиту
з супровідним хронічним пієлонефритом, М±m

Обстежувані групи СМО, ум. од. АТФ, мг% ФЄП, мг%

Контрольна група, 0,2510±0,0012 1,47±0,04 1,35±0,07
n = 20
Хворі до лікування, 0,522±0,018* 2,540±0,038* 1,54±0,07
n = 25
Хворі після лікування, 0,362±0,035*,** 2,18±0,02*,** 1,470±0,036
n = 21

Примітка. * — р<0,05 порівняно з контрольною групою; ** — Р<0,05
порівняно з показниками до лікування.

������������
������������
������������
������������
������������
������������

������������
������������
������������
������������
������������
������������

������������
������������
������������
������������
������������
������������

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

1 2 3

м
г%

 (
А
Т
Ф

, Ф
Є
П

)

0

0,1

0,2

0,3

0,4

0,5

0,6

У
м

. о
д

. (С
М
О

)

АТФ
�����������

ФЄП СМО

Рисунок. Динаміка зміни вмісту СМО, АТФ і ФЄП у крові пацієнтів:
1 — контрольна група; 2 — хворі на загострення періодонтиту до ліку-
вання; 3 — хворі на 5-ту–7-му добу після лікування

У
м

. о
д

. (
С
М
О

)



ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË42

відну патологію, а саме пієло-
нефрит, рівень СМО у сиро-
ватці крові не знизився до нор-
ми і становив (0,362±0,018)
ум. од. Останнє, імовірно, по-
в’язано з порушенням екск-
реції токсичних субстанцій з
організму через наявність не-
фропатології і відповідно по-
требує введення у схему ліку-
вання загострення періодонти-
ту у таких хворих дезінтокси-
каційної терапії.

Однією з головних власти-
востей СМО є дистанційність
їхньої дії. Підвищення рівня
токсичних речовин, що цир-
кулюють у крові, приводить
до мобілізації захисних ме-
ханізмів (посилення метабо-
лізму клітин крові і навко-
лишніх тканин). Відомо, що
АТФ є основним джерелом
енергії червоних клітин крові,
а ФЄП — одним із важливих
інтермедіаторів гліколізу. Про-
ведені дослідження показали,
що у осіб контрольної групи
вміст ФЄП і АТФ в еритро-
цитах становив відповідно
(1,35±0,07) і (1,45± 0,04) мг%,
що збігається з даними літе-
ратури [7].

У хворих основної групи до
лікування спостерігалося під-
вищення рівня АТФ і ФЄП в
1,75 (Р<0,05) і 1,14 разу відпо-
відно порівняно з аналогічни-
ми показниками контрольної
групи, що свідчить про мобілі-
зацію захисних сил організму
в умовах загострення періо-
донтиту за наявності супрові-
дної патології. На 5-ту–7-му
добу після лікування загост-
рення періодонтиту знижався
вміст АТФ і ФЄП до (2,18±0,02)
та (1,470±0,036) мг% відповід-
но (Р<0,05). Однак значення
даних показників не досягли
контрольного рівня.

Отримані результати свід-
чать про те, що у хворих на
загострення хронічного періо-
донтиту за наявності супро-
відної патології — хронічного
пієлонефриту — спостеріга-
ється підвищення вмісту СМО,
АТФ і ФЄП у крові. Після по-
чатку консервативного ліку-

вання загострення періодонти-
ту та стихання гострих за-
пальних явищ у періодонті ці
показники знижуються у хво-
рих без супровідних захворю-
вань до рівня контролю, про-
те у хворих з супровідним хро-
нічним пієлонефритом по-
вної нормалізації вмісту СМО
й АТФ не відбувається.

Наявність досить високого
рівня СМО у крові, незважаю-
чи на лікування періодонтиту,
свідчить про збереження ен-
догенної інтоксикації у хворих
з хронічним пієлонефритом.
Це, можливо, пов’язане з три-
ваючим впливом супровідної
патології, що є як додатковим
джерелом токсичних речовин,
так і причиною підтримання на
високому рівні швидкості гліко-
літичних реакцій, які забезпе-
чують функціонування еритро-
цитів у сформованих умовах.

Проведені дослідження об-
грунтовують необхідність вклю-
чення у схему лікування заго-
стрення періодонтиту у хво-
рих на супровідний хронічний
пієлонефрит дезінтоксикацій-
ної терапії, спрямованої на
ліквідацію ендогенної інтокси-
кації.

Перспективи подальших
досліджень. Подальше до-
слідження  спрямоване  на
вивчення впливу хірургічних
методів лікування періодон-
титу на показники ендогенної
інтоксикації у хворих із супро-
відним хронічним пієлонеф-
ритом; перспективним на-
прямком є вивчення ефектив-
ності включення у схему ліку-
вання періодонтиту у хворих
із супровідним пієлонефри-
том дезінтоксикаційних за-
собів.

Висновки

1. Супровідна патологія
(хронічний пієлонефрит) по-
гіршує перебіг і результати
консервативного лікування
верхівкового періодонтиту, що
підтверджується досить висо-
ким рівнем СМО у сироватці
крові в різні періоди захворю-

вання: (0,522±0,018) і (0,362±
0,018) ум. од. (Р<0,05) до і
після лікування відповідно, по-
рівняно з контролем (0,251±
0,012 ум. од.).

2. У хворих на періодонтит
у стадії загострення з супро-
відним пієлонефритом поряд
з високими значеннями по-
казників ендогенної інтокси-
кації спостерігається поси-
лення метаболізму еритро-
цитів, про що свідчить підви-
щення в крові рівня АТФ і
ФЄП в 1,75 (Р<0,05) і 1,14
разу відповідно, Це вказує на
мобілізацію  захисних  сил
організму в умовах загострен-
ня періодонтиту за наявності
супровідної патології.
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Трихомоноз — це сечоста-
тева інфекція, яка має «кос-
мополітичний» характер, оскіль-
ки на неї щороку у світі хворі-
ють 120–170 млн людей. У
США щороку хворіють на три-
хомоноз 3 млн жінок. Ця ін-
фекція сечостатевого тракту
посідає одне з перших місць
серед сексуально-трансмісій-
них інфекцій. На трихомоноз
однаково часто хворіють як
жінки, так і чоловіки. У серед-
ньому близько 25 % жінок, які
ведуть активне статеве життя,
інфіковані трихомонадами.
Ризик інфікування корелює з
частотою статевих контактів.
Жінки, які мають випадкові
статеві зв’язки, страждають
на трихомоноз в 3,5 разу час-
тіше, ніж ті, що мають по-
стійного статевого партнера. У
дівчаток трихомонадна інвазія
трапляються надзвичайно
рідко [1; 2; 4; 5].

Збудником урогенітального
трихомонозу є піхвова трихо-
монада, яка належить до
найпростіших, класу джгутико-
вих, роду трихомонад і уявляє
собою рухливий одноклітин-
ний організм, який паразитує в
органах урогенітального трак-
ту. Піхвову трихомонаду впер-
ше виділив Донне (1836). Лю-
дина — єдиний природний
носій даного мікроорганізму. У
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жінок трихомоноз найчастіше
проявляється клінікою вуль-
вовагініту й уретриту [5].

Важливість проблеми зу-
мовлена не тільки широким
розповсюдженням захворю-
вання, але й тими наслідками,
які воно справляє на організм
хворої та її оточення, а також
виникненням ускладнень, які
можуть стати причиною не-
плідності, патології вагітності
та пологів, патології шийки
матки і т. д. [1; 4; 5].

Залишається актуальною
проблема лікування трихомо-
нозу, особливо його хронічної
форми. Найбільш ефективни-
ми препаратами для лікування
трихомонозу є препарати з гру-
пи 5-нітроімідазолів [1–4; 7;
8]. Нами проводилася оцінка
ефективності лікування хро-
нічного трихомонадного вуль-
вовагініту за допомогою препа-
рату з групи 5-нітроімідазолів
— орнідазолу («Орнізол»),
який виробляє ОАО «Київмед-
препарат», і препаратом «Три-
хомонаден-Флюор-Ін’єль» фір-
ми «Біологіше Хайльміттель
Хеель» у поєднанні з препара-
том для системної ензимоте-
рапії — вобензимом, який ви-
робляє фірма «Mucos Phar-
ma» плюс інтравагінальна тер-
мотерапія за допомогою апа-
рата ПЕН.

Мета дослідження — ви-
значити ефективність комп-
лексного лікування хронічного
трихомонадного вульвовагіні-
ту у жінок препаратами «Орні-
зол», «Трихомонаден-Флюор-
Ін’єль» і «Вобензим» із інтра-
вагінальною термотерапією за
допомогою апарата ПЕН.

Матеріали та методи
дослідження

Обстежено 78 жінок (основ-
на група) репродуктивного віку
з діагнозом хронічного трихо-
монадного вульвовагініту. Вік
обстежених жінок у середньо-
му становив (26,0±2,23). Всі
обстежені жінки в анамнезі ма-
ли епізод гострої трихомонад-
ної інфекції, з приводу чого от-
римували місцеву і системну
терапію метронідазолом. З
моменту первинного інфіку-
вання минуло від 1 до 12 років
і в середньому цей період ста-
новив (3,0±1,8) року. Всі жінки
в анамнезі мали пологи. Серед
обстежених у 70 (89,74 %)
жінок вагітність, пологи та
післяпологовий період були
ускладненими (невиношуван-
ня вагітності, передчасний
розрив навколоплідних оболо-
нок, фетоплацентарна недо-
статність, гіпотрофія плода,
гіпоксія плода, післяпологовий
ендометрит тощо). У 56


